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гладкомышечных клеток (ГМК) сегментов воротной вены белых крыс. 
Эксперименты выполнялись на изолированных сегментах воротной вены 
крысы, помещенных в экспериментальную ячейку, перфузируемую 
физиологическим раствором Кребса при температуре +37оС. Регистрацию 
сократительной активности сегментов воротной вены осуществляли с 
помощью механоэлектрического преобразователя 6МХ3С.  
Результаты наших исследований показали, что алкалоид Ц-2Br-ИВ в 
концентрациях (1×10-6 М-1×10-4 М) существенно подавляет амплитуду фазных 
сокращений и заметно увеличивает частоту фазных сокращений ГМК. В то же 
время влияние алкалоида на базальный тонус ГМК не было обнаружено. 
Эффекты алкалоида Ц-2Br-ИВ на сократительную активность ГМК 
развивались быстро и достигали максимума через 9-10 минут с начала 
воздействия препарата, после длительной отмывки раствором Кребса 
спонтанная сократительная активность восстанавлилась. 
Вместе с тем, алкалоид Ц-2Br-ИВ (1×10-5 М) вызывал расслабление 
ГМК предварительно сокращенных 50 мМ раствором КСI. Аналогично, Ц-2Br-
ИВ вызывал расслабление ГМК препарата воротной вены, предварительно 
сокращенных норадреналином (1×10-6 М). На основании полученных данных 
можно предположить, что алкалоид Ц-2Br-ИВ проявляет релаксантное 
действие за счет ингибирования входа Са2+ через потенциал–зависимые и 
рецептор-управляемые Са2+-каналы сарколеммы ГМК воротной вены крысы. 
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Нарушение инактивации аммиака при тяжелых поражениях печени 
или чрезмерном экзогенном его попадании внутрь приводит к развитию 
нейродегенеративного заболевания с невропсихиатрическим синдромом, 
определяемого как гепатическая энцефалопатия. Поражающими факторами 
являются ионы аммония и неразрывно связанное с ними повышение 
концентрации возбуждающей аминокислоты глутамата с последующим 
эксайтотоксическим эффектом. Однако многие аспекты развития данной 
патологии и механизмы противодействия еще остаются неизученными. Их 
выяснение исключительно важно, поскольку поддержка выживания и 
сохранности структуры клеток нервной ткани, регуляция синтеза и 
инактивации глутамата и ионов аммония являются фундаментальными в 
становлении и функционировании нервной системы. В качестве агента, 
способного защитить клетки нервной системы от повреждающего действия 
ионов аммония, исследовался нейротрофин – фактор роста нервов (ФРН), 
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который также является нейропротектором при определенных моделях 
повреждений нервной системы. Уровень ФРН повышается в головном мозге 
крыс при экспериментальной гипераммониемии, а его инфузия в 
межоболочечное пространство (40 мкг) смягчала клиническую картину 
индуцируемой NH4+ энцефалопатии. Выявлено, что in vitro ФРН (100 нг/мл) не 
позволяет развиться деструктивным процессам, индуцируемым NH4Cl (10 мМ) 
или Glu (100 мкМ), сохраняя жизнеспособность и морфофункциональные 
характеристики клеток первичных диссоциированных, а также 
ультраструктурную организацию органных культур неокортекса 
новорожденных крыс. При этом в клетках нервной ткани на фоне повышения 
плотности полисом отмечено значительное увеличение количества 
митохондрий – изменения, трактуемые как интенсификация активности клеток 
и их репаративных потенций. Конкурентные отношения носили дозо- и время-
зависимый характер, поскольку повышение концентрации NH4Cl или Glu, 
также как и времени экспозиции, редуцировали протекторный эффект ФРН. 
Таким образом, полученные результаты позволяют заключить, что 
нейротрофин ФРН, включаясь в метаболические события, может выступать в 
качестве агента, способного защищать клетки нервной ткани от поражающего 
влияния как NH4+, так и Glu. 
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В последние годы развивается концепция о двойной афферентно-
эффекторной функции первичных сенсорных нейронов, селективно 
чувствительных к растительному алкалоиду капсаицину. Капсаицин-
чувствительные нейроны (КЧН) составляют афферентное звено центральной 
нервной системы и исследование их эффекторных влияний – новый аспект в 
изучении механизмов физиологической регуляции висцеральных функций. 
КЧН наиболее обильно иннервируют лимфоидные органы. В подколенный 
лимфатический узел (ПЛУ), орган иммунитета, регулятор тканевого 
гомеостаза и микроциркуляции в регионе нижних конечностей, окончания 
сенсорных нейронов спинного мозга уровня L2-3 и S2-3 поступают без 
переключения в интрамуральных ганглиях. Известно, что введение высоких 
доз капсаицина половозрелым крысам вызывает выброс вазоактивных 
медиаторов КЧН нейропептидов, резкое снижение их содержания в области 
локализации периферических отростков через две недели наблюдения (Holzer, 
1998). Целью работы являлось изучение реакции микроциркуляторного русла 
